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Распространенность урогенитальной хламидий-
ной инфекции среди населения разных стран мира 
остается высокой. По оценке ВОЗ, среди всех инфек-
ций, передаваемых половым путем (ИППП), распро-
страненность урогенитального хламидиоза зани-
мает второе место после трихомонадной инфекции. 
В мире ежегодно наблюдается более 90 млн новых 
случаев инфицирования C. trachomatis, из них 4 млн 
зарегистрированы в США и около 5,5 млн — в Ев-
ропе [1]; экономический ущерб составляет десят-
ки миллионов долларов. В течение последних лет 
в Российской Федерации заболеваемость урогени-
тальной хламидийной инфекцией вышла на первое 
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место среди всех ИППП и составила в 2008 г. 89,6% 
на 100 000 населения. На сегодняшний день в Рос-
сии урогенитальный хламидиоз — вторая по рас-
пространенности регистрируемая ИППП после три-
хомоноза.
В группе риска по заболеваемости урогени-
тальным хламидиозом оказываются в основном 
молодые люди. По имеющимся данным, распро-
страненность заболевания в популяционной груп-
пе 18—25 лет на 60% выше, чем в других возраст-
ных группах [2]. 
Малосимптомное и бессимптомное течение забо-
левания, отсутствие своевременного и адекватного 
лечения может приводить к позднему обращению 
пациентов к врачу и развитию серьезных ослож-
нений со стороны репродуктивной системы: у жен-
щин — к воспалительным заболеваниям органов 
В обзоре освещены современные представления об иммунных и генетических аспектах бесплодия, ассоциированного 
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малого таза (ВЗОМТ) и, как следствие, к развитию 
эктопической беременности, трубному бесплодию, 
у мужчин — к орхитам и эпидидимитам. Бессим-
птомное течение заболевания у мужчин встреча-
ется в 40—50% случаев, у женщин — в 70—80%. 
Согласно результатам современных исследований 
урогенитальная хламидийная инфекция выявляет-
ся у 29—32% женщин, не имеющих патологических 
выделений из цервикального канала, у 80—84% — 
со слизисто-гнойными выделениями, у 79—87% — 
с наличием гипертрофической эрозии шейки матки 
[3—5]. Каждый год в Европе эпидемиологи реги-
стрируют около миллиона случаев сальпингитов, 
из них бо′льшая часть, около 600 тыс., хламидийной 
этиологии. Примерно в 120 тыс. случаев инфекция 
заканчивается так называемым механическим бес-
плодием. При этом каждый новый эпизод обуслов-
ленного хламидиями воспаления увеличивает веро-
ятность развития вторичного бесплодия в несколь-
ко раз [6]. 
Расходы национальных систем здравоохране-
ния на лечение последствий, вызываемых урогени-
тальной хламидийной инфекцией, являются весь-
ма существенными. Исследования экономической 
эффективности мероприятий по обследованию 
и лечению больных урогенитальной хламидийной 
инфекцией в развитых странах показали, что наи-
лучшей стратегией в данном случае является ран-
няя диагностика и лечение неосложненной инфек-
ции [7]. 
Появление современных методов лабораторной 
диагностики диктует необходимость поиска прин-
ципиально новых путей предотвращения развития 
заболевания и его осложнений. Так, прогнозиро-
вание течения заболевания на основании генети-
чески детерминированных, индивидуальных осо-
бенностей иммунного ответа на агент становится 
перспективным путем решения проблемы ранней 
диагностики и, как следствие, своевременного 
и адекватного лечения. 
Иммунологические и генетические аспекты, обу-
словливающие особенности клинического течения 
урогенитальной хламидийной инфекции и развития 
нарушений репродуктивной функции, ассоцииро-
ванных с урогенитальным хламидиозом у человека, 
до конца не изучены. 
Иммунные аспекты патогенеза урогениталь-
ной хламидийной инфекции. Патогенез и клини-
ческие проявления урогенитальной хламидийной 
инфекции определяются повреждением тканей 
в результате внутриклеточной репликации хлами-
дий, а также воспалительной реакцией организма 
хозяина в ответ на внедрение C. trachomatis и разру-
шение в процессе их размножения собственных кле-
ток. В основе повреждающего воздействия на ткани 
могут быть также иммунные реакции, которые воз-
никают при хронической или повторной инфекции, 
вызванной C. trachomatis [8]. 
хламидийная инфекция запускает специфиче-
ские и неспецифические иммунные реакции, в ко-
торых участвуют гуморальный и клеточный звенья 
иммунитета. При первичной инфекции поражаются 
эпителиальные клетки урогенитального тракта, при 
разрушении которых происходит выброс цитоки-
нов (интерлейкинов (IL)-1, -6, -8, макрофагального 
колониестимулирующего фактора, фактора некро-
за опухолей и др.), взаимодействующих с клетками 
иммунной системы. При этом характер иммунного 
ответа организма человека на патоген предопреде-
ляет количество и состав (спектр) синтезированных 
цитокинов [9].
В случае развития иммунной реакции, вызван-
ной внтуриклеточным микроорганизмом С. tra-
chomatis, синтез и секреция цитокинов являются 
отложенными во времени на 20—24 ч. после про-
никновения инфекции [10—12]. Через 2—4 дня по-
сле инфицирования отмечается пик местной воспа-
лительной реакции. Максимальная концентрация 
цитокинов наблюдается через 48 ч. после инфици-
рования и сохраняется около 4 дней, затем посте-
пенно снижается. Особая роль отводится IL-1, кото-
рый секретируется первым еще не поврежденными 
эпителиальными клетками и стимулирует секрецию 
других цитокинов неинфицированными окружаю-
щими эпителиальными клетками. В этот период 
также отмечается повышенная продукция фактора 
некроза опухолей -α (ФНО-α) — сильного индуктора 
воспалительного процесса [13], который стимулиру-
ет выраженное воспаление в зоне инфицирования. 
На ранней стадии инфекции важная роль отводится 
Т-лимфоцитам, в бо′льшей степени Т-хелперам 1-го 
типа, которые в ответ на антигенную активацию 
хламидиями секретируют интерферон-γ (ИФН-γ), 
который необходим для процессов, связанных с по-
давлением инфекционного агента. ИФН-γ стимули-
рует увеличение количества моноцитов и макро-
фагов, разрушающих хламидии, а также секрецию 
других цитокинов, в том числе IL-1 [14]. Кроме то-
го, в развитии первичной воспалительной реакции 
принимает участие IgA, секреция которого в месте 
воспаления ограничивает дальнейшее распростра-
нение инфекции, но не приводит к полной элимина-
ции бактерий. 
В большинстве случаев иммунный ответ 
на первичную инфекцию носит транзиторный ха-
рактер и не ассоциирован с повреждением тканей 
(эпителиального слоя) органов человека. Таким 
иммунным ответом обусловлено частое асимптом-
ное и малосимптомное течение урогенитального 
хламидиоза. 
Отличительная особенность C. trachomatis — 
длительная персистенция в макроорганизме, харак-
теризующаяся появлением и сохранением жизне-
способных атипичных форм инфекционного агента, 
способных к реверсии в обычные формы с последу-
ющим рецидивом заболевания [15, 16]. 
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При длительно персистирующей инфекции или 
при повторном инфицировании стимуляция им-
мунной системы хламидиями приводит к развитию 
реакции гиперчувствительности замедленного ти-
па (III тип). В этих случаях антитела не участвуют 
в клеточной реакции, которая развивается через 
24—48 ч. после проникновения инфекции в орга-
низм. 
В настоящее время основной теорией, описы-
вающей патогенез персистирующей хламидийной 
инфекции, является развитие реакции замедлен-
ного типа на специфический хламидийный белок 
теплового шока HSP 60 массой 60 кД, относящийся 
к классу белков теплового шока (HSP), который экс-
прессируется всеми бактериями и другими живыми 
клетками. HSP 60 присутствует как в ретикулярных, 
так и в элементарных тельцах хламидий, но его ак-
тивный синтез начинается только при непродуктив-
ной латентной инфекции. Таким образом, при пер-
систирующей хламидийной инфекции происходит 
активный синтез HSP 60. Иммунный ответ на хла-
мидийный HSP 60 связан с инфицированием верх-
него отдела урогенитального тракта [17]. В случае 
персистенции цикл развития хламидий приоста-
навливается на фазе неразвивающихся ретикуляр-
ных телец. Эти формы продуцируют минимальные 
количества хламидийных структурных антигенов, 
но продолжают синтезировать и секретировать бе-
лок теплового шока HSP 60 [18].
У человека HSP делятся на две основные группы: 
конститутивные (HSC) и индуцируемые. Под дей-
ствием физиологических условий HSC постоянно 
продуцируются, на молекулярном уровне отвечают 
за упорядочение анаболизма, метаболизма и ката-
болизма. HSP — стрессовые белки, они быстро син-
тезируются клетками в ответ на различные физиче-
ские, химические и физиологические воздействия 
для того, чтобы повысить функции защиты клетки. 
При хронической персистенции микроорганизмов 
происходит повышенная выработка как челове-
ческих, так и микробных HSP, причем микробные 
HSP 60 отвечают в основном за развитие иммуно-
патологических процессов. Антитела к сохранен-
ным эпитопам микробных HSP 60 вступают в пере-
крестную реакцию с человеческими HSP 60, кото-
рая в итоге приводит к развитию реакции гиперчув-
ствительности замедленного типа и аутоиммунного 
ответа [18]. Процессы, которые наблюдаются при 
такой иммунной реакции, приводят к повреждению 
тканей и формированию фиброза в пораженных 
органах, в том числе к механическому вторичному 
бесплодию, эктопической беременности, хрониче-
ским тазовым болям [19, 20]. 
Известно, что при персистирующей инфекции 
значительно увеличивается продукция IL-10. Счи-
тается, что именно IL-10, продуцируемый Th 2 клет-
ками, регулирует противовоспалительные механиз-
мы иммунного ответа за счет влияния на фагоциты 
и антиген-представляющие клетки. IL-10 ингиби-
рует в этих клетках транскрипцию и продукцию 
цитокинов, отвечающих за воспалительный ответ 
(ФНО, IL-12 и др.) [21, 22]. ИФН-γ, продуцируемый 
Т-хелперами, способствует разрушению хламидий, 
но в то же время — и воспалительному поврежде-
нию тканей человека и развитию фиброза [23]. Ис-
следования последних лет свидетельствуют, что 
у женщин с вторичным бесплодием, инфицирован-
ных хламидиями, выявляется повышенный уровень 
ИФН-γ и IL-10 в цервикальном секрете [24, 25].
В литературе встречаются данные, указываю-
щие на то, что запуск воспалительного процесса при 
урогенитальной хламидийной инфекции и синтез 
интерферонов опосредованы повышенной активно-
стью ферментов: протеинкиназ и фосфолипаз. Ак-
тивация хламидиями синтеза клетками фософлипа-
зы cPLA2 способна запускать аутоиммунный процесс 
на клеточном уровне, приводя к реализации пути 
патогенеза вразрез с канонами иммунного ответа. 
Показана роль протеинкиназы ERK в индукции вос-
палительной реакции и развитии рецидивирующей 
и хронической форм урогенитальной хламидийной 
инфекции, что в свою очередь приводит к возникно-
вению ВЗОМТ и бесплодия [26].
Иммунные аспекты развития бесплодия как 
осложнения урогенитальной хламидийной инфек-
ции. Под бесплодием понимают отсутствие бере-
менности при регулярной половой жизни в течение 
12 мес. Оценка распространенности бесплодия в на-
стоящее время неточна. Считается, что от 8 до 15% 
супружеских пар в течение репродуктивного перио-
да сталкиваются с данной проблемой. При расчете 
на общую популяцию это означает, что в мире на-
считывается более 100 млн супружеских пар, для 
которых проблема бесплодия является причиной 
личных страданий и может повлечь за собой распад 
семьи. 
Одной их ведущих причин бесплодного брака 
являются воспалительные заболевания половых 
органов, которые составляют основную патологию 
мочеполовой системы у женщин (38,2%) и мужчин 
(43,3%) с бесплодием и в 2/3 случаев диагностируют-
ся у обоих супругов [27]. Основной причиной беспло-
дия у женщин являются ВЗОМТ, которые представ-
ляют собой различные комбинации нозологических 
форм, характеризующихся поражением верхних 
отделов репродуктивной системы. ВЗОМТ широко 
распространены во всем мире и наносят обществу 
значительный экономический и демографический 
урон. P.E. Munday (1997), J. Paavonen (1996) указы-
вают, что до 60% случаев ВЗОМТ вызваны возбуди-
телями ИППП [20, 28]. Основное значение в иници-
ировании ВЗОМТ имеют хламидийная и гонококко-
вая инфекции, возбудители которых поражают сли-
зистую оболочку цервикального канала, что приво-
дит к снижению ее барьерной функции и возникно-
вению восходящего воспалительного процесса верх-
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них отделов половой системы. По данным разных 
авторов, осложнения в результате инфицирования 
C. trachomatis могут наблюдаться в 30—50% случаев 
как у мужчин, так и у женщин. C. trachomatis явля-
ется инфекционным агентом, часто выявляемым из 
нижних и верхних отделов полового тракта женщин 
с хроническими ВЗОМТ (в 11,1—54,0% случаев); 
у больных хроническими гнойными ВЗОМТ также 
установлена высокая инфицированность данными 
микроорганизмами (до 40% наблюдений) [29].
В патогенезе бесплодия при воспалительных за-
болеваниях придатков матки ведущую роль играют 
функциональные нарушения кинетики и обструк-
ция маточных труб, а также нарушения иммунного 
статуса и процесса овуляции.
Функциональные нарушения кинетики маточ-
ных труб могут быть обусловлены воспалительной 
инфильтрацией стенок труб и атрофией реснитчато-
го эпителия слизистой оболочки. Ключевым момен-
том является образование гидросальпинкса за счет 
усиленной продукции слизи. Вследствие сдавления 
эпителия происходят некротические изменения, 
которые в первую очередь охватывают цилиарный 
эпителий, происходит децилиация эпителия и на-
рушение транспортной функции труб. Обструкция 
маточных труб возникает в результате рубцовых 
склеротических изменений при разрушении инфек-
цией трубного эпителия. После однократного эпи-
зода сальпингита обструкция маточных труб выяв-
лена у 11—13% больных, двукратного — у 23—36%, 
трехкратного и более — у 54—75% пациенток [30]. 
В настоящее время установлено, что для нор-
мальной имплантации, роста и развития эмбриона 
необходимо создание в эндометрии матери состоя-
ния иммунной супрессии, что ведет к формирова-
нию защитного барьера и предотвращает отторже-
ние наполовину чужеродного плода. Исследование 
биоптатов эндометрия у женщин с привычным 
невынашиванием беременности в секреторной 
фазе менструального цикла показало активацию 
моноцитарно-макрофагальной реакции, повышение 
активности естественных киллеров наряду с угне-
тением Т-супрессорного звена иммунной системы. 
При изучении биоптатов эндометрия, полученных 
от соматически здоровых рожавших женщин, в про-
лиферативной фазе менструального цикла выявле-
но преобладание Т-хелперов над Т-супрессорами, 
в поздней, секреторной фазе менструального цик-
ла — наоборот, превалирование Т-супрессоров, что, 
вероятно, создает необходимые условия для воз-
можной имплантации [31].
Установлено, что важную роль в регуляции вос-
палительных реакций, межклеточных взаимодей-
ствий в эндометрии, в реализации эндокринных 
эффектов, а также в процессе инвазии трофобласта 
играет система цитокинов, представленная множе-
ством протеинов или гликопротеидов, вырабатыва-
емых преимущественно активированными лимфо-
цитами и моноцитарно-макрофагальной системой, 
а также в меньшей мере фибробластами, эндотели-
альными и соматическими клетками, в том числе 
эндометрия и трофобласта. Считается, что цитоки-
ны не только оказывают влияние на состояние им-
мунной системы, но и способны регулировать клю-
чевые функции репродуктивной системы человека. 
Исследования показывают, что цитокины принима-
ют участие в процессах регуляции выработки муж-
ских и женских половых клеток, оплодотворения 
и эмбрионального развития [32].
По данным ряда авторов [33], при воздействии 
специфических антигенов инфекционного происхо-
ждения в ткани эндометрия происходит дифферен-
цировка Т-хелперов на две субпопуляции: Т-хелперы 
1-го и 2-го типов (Th 1 и Тh 2), синтезирующих опре-
деленный профиль цитокинов. Th1 синтезируют 
преимущественно провоспалительные цитокины: 
IL-1, IFN-γ, ФНО-α и β, принимающие участие в ро-
сте и дифференцировке Т-, В-лимфоцитов, есте-
ственных киллеров, противовирусной и антибакте-
риальной защите. Тh 2 синтезируют IL-4, IL-5, IL-10, 
обеспечивающие преимущественно гуморальные 
реакции, гемопоэз, ангиогенез. К развитию воспа-
лительных реакций в эндометрии даже в условиях 
низкой концентрации, а особенно при персистен-
ции инфекционного агента, может приводить акти-
вация Th 1, что нарушает нормальные межклеточ-
ные взаимодействия и служит причиной неполно-
ценной имплантации. У женщин с бесплодием вос-
палительного генеза обнаружено отсутствие физио-
логической цикличности в содержании показателей 
Т-системы иммунитета на фоне увеличения уровня 
иммуноглобулинов всех классов в цервикальной 
слизи. Установлено, что продукция антиспермаль-
ных антител ассоциирована с наличием антигенов 
А2, В5, В40 HLA-комплекса. Аутоиммунный ответ 
к блестящей оболочке яйцеклетки чаще определяет-
ся у женщин при наличии антигенов А1 и В8 HLA-
комплекса [12, 22]. 
Длительно существующий воспалительный про-
цесс в фаллопиевых трубах в присутствии ФНО-α 
приводит к воспалительному протеолизу, в резуль-
тате чего развивается фиброз тканей и рубцевание 
[34, 35]. Показано, что иммуносупрессивный цито-
кин IL-10 снижает секрецию ИФН-γ и ФНО-α и сти-
мулирует активацию макрофагов, регулирующих 
внутриклеточное воспаление [36, 37]. Последние ис-
следования свидетельствуют о том, что индивиду-
альная магнитуда иммунного ответа под контролем 
секреции IL-10 и ФНО-α генетически детерминиро-
вана.
Генетические аспекты урогенитальной хлами-
дийной инфекции и бесплодия. В последние годы 
в мире большое внимание уделяется изучению роли 
генетических факторов в развитии предрасполо-
женности к заболеваниям и вариантам их клини-
ческого течения, а также терапевтическому ответу 
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на проводимое лечение. Большое внимание уделя-
ется изучению иммунорегуляторных генов, которые 
кодируют медиаторы иммунного ответа и межкле-
точного взаимодействия — цитокины, а также ком-
поненты главного комплекса гистосовместимости 
человека. Наибольшее число исследований, посвя-
щенных изучению ИППП и дерматозов, указывает 
на важную роль ключевых цитокинов, оказываю-
щих про- (TNF-α) или противовоспалительное (IL-10) 
действие [38, 39]. 
Проблема установления возможной взаимосвязи 
перенесенной урогенитальной хламидийной инфек-
ции и развития нарушений репродуктивной функ-
ции с позиций молекулярной генетики в настоящее 
время является малоизученной. 
Ряд работ посвящен изучению полиморфизмов 
генов, кодирующих цитокины, у женщин при труб-
ном бесплодии, ассоциированном с урогенитальной 
хламидийной инфекцией. В рамках этой проблемы 
наиболее изучен полиморфизм IL-10. Некоторые 
авторы считают, что именно индивидуальные раз-
личия цитокинового профиля и полиморфизмы 
в регуляторной области гена, кодирующего цито-
кин IL-10, обусловливают различный тип течения 
воспалительного процесса (острый или латентный) 
[40, 41]. 
Проведены исследования по изучению поли-
морфизмов гена интерлейкина-10 IL-10 –1082 
(A/G), IL-10 –819 (T/C), IL-10 –592 (A/C), гена 
интерферона-γ IFN-γ +874 (A/T), гена фактора не-
кроза опухолей-α TNF-α -308. По данным H. Öhman 
(2006), индивидуальный полиморфизм гена IL-10 
или функционально обусловленный различный 
уровень IL-10 являются причиной различного те-
чения аутоиммунных, иммуносупрессивных и вос-
палительных процессов [42]. В работе H. Öhman 
и соавт. (2009) показано, что наличие A аллеля 
в позиции -1082 геню IL-10 и А аллеля в позиции 
-308 гена TNF-α является фактором риска развития 
повреждения тканей маточных труб, индуциро-
ванного хламидийной урогенитальной инфекцией 
и приводящего к бесплодию; была выявлена ста-
тистически значимая связь между наличием этих 
аллелей и развитием нарушения проходимости ма-
точных труб. Кроме того, установлено, что именно 
эти цитокины обладают биологическими эффекта-
ми, способствующими развитию хронического вос-
паления. генетическая предрасположенность к по-
вышенной продукции IL-10 была ассоциирована 
с уменьшенной продукцией ИФН-γ, необходимого 
для формирования успешной иммунной защиты 
против возбудителя урогенитальной хламидийной 
инфекции. Отмечено, что вариант IL-6 –174 (СС), 
который предопределяет низкую продукцию IL-6, 
встречался статистически чаще в группе пациен-
ток с вторичным бесплодием, инфицированных 
хламидиями, чем в группе контроля. Наличие вари-
антов генотипов IL-10 –1082 (АА) и (AG) ассоцииро-
валось с повышенным риском развития поражения 
тканей маточных труб. По мнению авторов, изме-
нения генотипов IL-10, как иммуносупрессивного 
цитокина, повышают риск развития осложнений 
урогенитальной хламидийной инфекции. Исследо-
вания показали, что повышенный синтез и секре-
ция IL-10 и TNF-α приводят к развитию нарушения 
проходимости маточных труб. В то же время на-
личие полиморфизмов в позиции +874 гена INF-γ 
не было статистически значимо ассоциировано 
с развитием трубного бесплодия. Авторы связыва-
ют такой результат с малочисленностью группы 
пациентов с данным генотипом, включенной в ис-
следование [40].
По некоторым данным, при внутриклеточных 
инфекциях выявляется ассоциация наличия алле-
ля А в позиции +874 гена INF-γ с неполным выздо-
ровлением, т. е. с переходом инфекции в хрониче-
скую или рецидивирующую форму [43].
В целом проведенные исследования показали, 
что такая индивидуальная особенность, как повы-
шенная продукция IL-10 и низкая — INF-γ, ассоци-
ирована с выраженной воспалительной реакцией 
и развитием фиброза в маточных трубах, приводя-
щей в значительной степени к увеличению риска 
развития трубного бесплодия.
В отдельных исследованиях [43, 44] указывает-
ся на наличие ассоциаций определенных аллелей 
генов, кодирующих белки главного комплекса ги-
стосовместимости человека (аллель DQA1*0102 ге-
на HLA-DQA1, аллель DQB1*0602 гена HLA-DQB1 
и аллель 008 гена MICA), с урогенитальной хлами-
дийной инфекцией, однако их роль в развитии бес-
плодия остается малоизученной. Так, в частности, 
в работе В. Mei и соавт. (2009) отмечено, что вос-
приимчивость организма человека к инфекции, 
вызываемой Chlamydia trachomatis, может зави-
сеть от локуса MICA.
Показано также, что с повышенным риском раз-
вития инфекции, вызываемой C. trachomatis, слу-
жащей основной причиной непроходимости ма-
точных труб, ассоциированы полиморфизмы в гене 
MBL, кодирующем белок MBL (mannose binding lec-
tin; лектин, связывающий маннозу), который явля-
ется важным фактором врожденного иммунитета 
[45, 46]. В исследовании J. Sziller и соавт. установ-
лена ассоциация полиморфизма 54 кодона гена MBL 
с развитием повреждений маточных труб, причи-
ной которых была C. trachomatis [47]. 
Таким образом, как показывают приведенные 
данные литературы, существует достаточно боль-
шое количество публикаций, указывающих на на-
личие взаимосвязи перенесенной урогенитальной 
хламидийной инфекции и возникновения наруше-
ний репродуктивной функции у человека, вплоть 
до наступления бесплодия. В основе развития этих 
нарушений лежит как прямое повреждающее дей-
ствие C. trachomatis на органы репродуктивной 
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системы, так и опосредованное — через сложные 
иммунные механизмы, связанные с распознавани-
ем, презентацией антигенов, дифференцировкой 
Т-лимфоцитов, продукцией белка теплового шока, 
функционированием системы цитокинов.
В публикациях отмечается наличие взаимосвя-
зи полиморфизмов генов, кодирующих цитокины, 
а также антигены гистосовместимости человека 
и развития серьезных осложнений, приводящих 
к нарушению репродуктивной функции вслед-
ствие перенесенной урогенитальной хламидийной 
инфекции, обусловленной C. trachomatis, хотя точ-
ная роль полиморфизмов этих генов в развитии 
бесплодия остается до конца не выясненной. Наи-
более часто в качестве генов, ассоциированных 
с развитием бесплодия у лиц, перенесших урогени-
тальный хламидиоз, указываются гены, кодирую-
щие цитокины IL-10 и TNF, а также гены, кодиру-
ющие антигены главного комплекса гистосовме-
стимости человека (HLA-DQA1, HLA-DQB1 и MICA). 
Однако до сих пор полностью не определен спектр 
цитокинов и кодирующих их генов, оказывающих 
значимое влияние на характер воспаления и/или 
на возможность развития серьезных осложнений, 
приводящих к нарушению репродуктивной функ-
ции. Для успешного прогнозирования тяжести 
течения урогенитальной хламидийной инфекции 
и риска развития нарушений фертильности, как 
у женщин, так и у мужчин, требуется дальнейшее 
изучение роли цитокинов и кодирующих их генов, 
а также генов главного комплекса гистосовмести-
мости человека.
Особый интерес представляет изучение индиви-
дуального полиморфизма цитокинов и их функцио-
нальных различий. Выявление различий в генах, 
кодирующих цитокины, позволит определить ин-
дивидуальную предрасположенность к характеру 
течения инфекционного процесса (острого или пе-
риситирующего). Знание генетических аспектов па-
тогенеза урогенитальной хламидийной инфекции 
может помочь сформировать научную основу для 
создания новых подходов к терапии урогенитальной 
хламидийной инфекции.
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